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L e staphylocoque dore ou Staphy- 
lococcus aureus est une bacterie 
commensale de rhomme, presente 
de facori permanente dans la partie 
anterieure des fosses nasales chez 30 % 
des personnes. 1 La transmission 
d’homme a homme est le plus sou- 
vent manuportee. S. aureus qui est une 
des bacteries pathogenes les plus 
anciennement decrites (des la fin du 
XBC siecle) est toujours responsable de 
tres nombreuses infections acquises a 
l’hopital (infections nosocomiales sur- 
venant surtout en postoperatoire ou en 
reanimation), mais aussi en dehors de 
fhopital (infections communautaires). 2 
Les infections a S. aureus se divisent en 
infections suppuratives avec multipli- 
cation de la bacterie au site meme de 
1’ infection et infections toxiniques dues 


a la diffusion systemique de toxines 
(tableau l). 2 Les souches de S. aureus 
responsables d’infections nosocomia- 
les sont devenues dans environ 30 % 
des cas multiresistantes aux antibio- 
tiques notamment a la meticilline. 3 
Cette resistance a la meticilline s’est 
recemment propagee dans les souches 
de staphylocoques responsables d’in- 
fections communautaires, limitant le 
choix des traitements antihiotiques. 4 

Les infections liees au staphylo- 
coque dore sont d’actualite avec une 


meilleure connaissance des syndromes 
toxiniques quils provoquent, de leur 
therapeutique specifique, et les diffi- 
cultes liees a faugmentation des sou- 
ches resistantes aux antihiotiques. 

LA PNEUMONIE NECROSANTE 

A 5. AUREUS 

Cette nouvelle entite clinique a ete 
decrite en 2002. 5 Elle survient chez 
l’enfant ou l’adulte jeune (age median : 
14,8 ans), en l’absence d’antecedents 
pathologiques. Le debut est brutal. 


Syndromes staphylococciques et toxines responsables 


SYNDROMES 

TOXINES RESPONSABLES* 

Choc toxique staphylococcique 

Toxine du choc toxique staphylococcique 

Scarlatine staphylococcique 

ou enterotoxines 

Toxi-infections alimentaires 

Enterotoxines 

Syndrome d'exfoliation generalisee 
Impetigo bulleux 

Exfoliatines 

Pneumonie necrosante 

Infections cutanees primitives 

Leucocidine de Panton Valentine 


Ifi'IIMII * Apres I’isolement de la souche de S. aureus, il est possible de rechercher les 
toxines produites par la souche par une technique de polymerase chain reaction (PCR). 


* Centre national de reference des staphylocoques, INSERM 0230, IFR62, faculte de medecine Laennec, 69372 Lyon Cedex 08. ** Service d'urgences 
et de reanimation pediatrique, hopital Edouard Herriot, 69437 Lyon Cedex 03. Mel: jetienne@univ-lyonl.fr 
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mais est souvent precede de signes 
d’infection respiratoire d’allure virale. 
Rapidement, le tableau est celui dune 
detresse respiratoire aigue liee a une 
pneumonie bilaterale d’aggravation 
rapide avec signes de choc. II s’y asso- 
cie ffequemment des signes d’hemor- 
ragie alveolaire a f origine d’hemopty- 
sies parfois massives. 



IMUU Necrose pulmonaire avec 
destruction des septums interalveolaires 
due a une souche de S. aureus secretrice 
de leucocidine de Panton Valentine. 

Sur le plan biologique, le seul fait 
marquant est la constatation frequente 
dune leucopenie parfois profonde a 
la phase initiale de revolution. Cette 
phase de leucopenie peut etre suivie 
dune hyperleucocytose ; 75 % des 
patients decedent dans un tableau de 
choc incontrolable et d’hypoxemie 
refractaire avec une mediane de sur- 
vie de 4,3 jours. 

L’autopsie met en evidence des 
lesions de necrose interessant l’ensem- 
ble de fepithelium bronchique qui est 
reconvert dun veritable tapis de coed 
a Gram positif, alors que le parenchyme 
est le siege de lesions d’hemorragie 
alveolaire massive avec une destruc- 
tion des septums interalveolaires. 

La pneumonie necrosante est asso- 
ciee a des souches de S. aureus pro- 
ductrices de la leucocidine de Panton 
Valentine. Cette toxine agit in vitro en 
creant des necroses tissulaires (fig. 1) 


et des pores dans les membranes cel- 
lulaires. Les cellules cibles sont les 
macrophages, les monocytes etles poly- 
nucleaires neutrophiles. 

Les souches de S. aureus produisant 
cette toxine sont celles qui sont clas- 
siquement associees a des infections 
necros antes primitives, par exemple les 
furondes ou les abces cutanes 6,7 et on 
ignore actuellement pourquoi ces sou- 
ches, habituellement responsables d ’in- 
fections cutanees benignes, sont par- 
fois a l’origine d’atteintes viscerales tres 
severes. Parmi les hypotheses, le role 
favorisant d’une infection virale respi- 
ratoire prealable est probable, en alte- 
rant les cellules de fepithelium cilie 8 et 
en permettant aux staphylocoques 
d’adherer aux cellules basales de cet 
epithelium lese. 9 L’absence d’anticorps 
anti-leucocidine de Panton Valentine 
chez les patients infectes est en cours 
de demonstration. 

Le traitement comporte la prise en 
charge symptomatique du choc et une 
ventilation assistee, avec necessite de 
recourir le plus souvent a une pression 
expiratoire positive elevee. 

Le choix de f antibiotherapie de pre- 
miere intention est rendu difficile par 
la severite initiale qui impose de ne pas 
attendre la documentation bacterio- 
logique et par f emergence recente des 
souches resistantes a la meticilline 
secretant la leucocidine de Panton 
Valentine. II parait licite de proposer 
une association cephalosporine de 
3 e generation, aminosides et vancomy- 
cine, mais ce traitement n’a pas fait l’ob- 
jet d’etudes de validation. La clinda- 
mycine ou le linezolide pourraient 
egalement etre proposes du fait de leur 
activite d’inhibition de la secretion des 
toxines. 10,11 

Par ailleurs, une antibiotherapie 
adaptee est souvent insuffisante, mais 
fadministration precoce d’immuno- 
globulines a fortes doses (2 g/kg en 
intraveineux pendant 10 h) est forte- 
ment conseillee en raison du taux eleve 


d’anticorps neutralisants anti-leucoci- 
dine contenus dans les preparations 
commercialisees. Les immunoglobu- 
lines intraveineuses bloquent in vitro 
faction necrosante de la leucocidine 
de Panton Valentine sur les polynu- 
cleaires neutrophiles. 12 

LE CHOC TOXIQUE STAPHYLOCOCCIQUE 

ET LA SCARLATINE STAPHYLOCOCCIQUE 

Le choc toxique staphylococcique 
a ete decrit pour la premiere fois en 
1980 chez les feimnes utilisant des tam- 
pons absorbants au cours de la mens- 
truation. Actuellement, les cas observes 
sont des complications d’une infec- 
tion suppurative, le plus souvent cuta- 
nee. 13 Le tableau clinique associe une 
fievre elevee, un rash erythemateux 
suivi de desquamation, une hypoten- 
sion arterielle et des atteintes viscera- 
les diverses (tableau 2). 14 La scarla- 
tine staphylococcique est une forme 
mineure du choc toxique staphylo- 


Criteres du choc toxique 
staphylococcique 
II faut les 3 criteres majeurs 
et au moins 3 criteres mineurs 


CRITERES MAJEURS 

Hypotension arterielle : 

- pression arterielle < 90 mmHq pour I'adulte 

- hypotension orthostatique 
Temperature > 38 °C 

Eruption maculeuse qeneralisee + desquamation 

CRITERES MINEURS 

Diarrhee, vomissements 
Myalqies, CPK > N 
Hyperhemie vaqinale, pharynqee 
ou conjonctivale 
Uree ou creatininemie > 2N 
Leucocyturie abacterienne 
Hyperbilirubinemie > 2N 
ALAT > 2N 

Thrombopenie < 100 000/mm 3 
Desorientation, troubles de la conscience 

mH CPK : creatine phosphokinase ; 
N : valeur normale ; ALAT : alanine 
aminotransferase. 


10S4 
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coccique comportant les signes cuta- 
nes sans les signes du choc. Le choc 
toxique et la scarlatine staphylococ- 
dque sont dus a 2 types de toxines pro- 
duites par S. aureus-, la toxine du choc 
toxique staphylococcique (TSST-1) et 
les enterotoxines. Ces toxines ont une 
activite super antigenique, c’est-a-dire 
qu’elles sont capables d’activer de lacon 
polyclonale les lymphocytes T, entrai- 
nant la secretion massive de cytoki- 
nes. El en resulte une augmentation 
de la permeabilite capillaire et une fuite 
massive de liquide dans le secteur inter- 
stitiel responsable du choc. 

Le traitement du choc fait appel au 
remplissage vasculaire avec des besoins 
pouvant etre massifs. II est le plus sou- 
vent necessaire de recourir a la venti- 
lation mecanique avec support inotrope. 
La recherche et le traitement d’une 
porte d’entree sont fondamentaux, de 
meme que l’antibiotherapie a visee anti- 
staphylococcique. La plupart des sou- 
ches sont sensihles a la meticilline, mais 
il est licite, dans l’attente des resultats 
bacteriologiques, d’utiliserl’association 
amoxicilline-acide davulanique plutot 
qu’une penicilline M dans l’hypothese 
dun choc streptococcique, en raison de 
la moins bomie activite des penicilli- 
nes M sur le streptocoque et de la pro- 
duction quasi constante de (3-lactama- 
ses par S. aureus. L’association a la 
clindamycine est fortement conseillee, 
dans l’optique de diminuer la secre- 
tion de toxines, mais cette association 
n’a pas fait Loljjet d’etudes contro- 
lees. 15 ' 16 De la meme la<;;on, le linezo- 
lide a un role demontre in vitro pour 
diminuer l’expression des facteurs de 
virulence de S. aureus et son interet 
clinique dans le traitement des patho- 
logies toxiniques reste a demontrer. 10 ' 11 

LES SYNDROMES DEFOLIATION 

II s’agit d’une atteinte soit genera- 
lisee, soit localisee. Le syndrome de- 
foliation generalisee (syndrome de Rit- 
ter chez le nouveau-ne ou syndrome 


de la peau ebouillantee chez le jeune 
enfant) complique plus souvent une 
infection primaire a S. aureus , plus 
rarement une surinfection de lesion 
cutanee preexistante. 17- 18 Elle survient 
surtout chez l’enfant avant 15 ans. 14-19 
Dans sa forme grave, elle entraine une 
epidennolyse pouvant atteindre 90 % 
de la surface corporelle, responsable 
de bulles etendues a contenu translu- 
cide. Ces bulles se rompent facilement 
en laissant apparaitre une peau rouge 
et vemissee (fig. 2). L’aspect est alors 
plus ou moins comparable a une bra- 
lure etendue du second degre super- 
fiddle. La fonne localisee mineure cor- 
respond a l’impetigo bulleux (fig. 3) et, 
contrairement aux formes etendues, 
le point de depart est habituellement 
une surinfection d’une lesion cutanee 
(surinfection de lesions de varicelle 
notamment) autour de laquelle appa- 
raissent des bulles flasques, dont 
l’aspect peut etre purulent. 

Le syndrome d’exfoliation genera- 
lisee et l’impetigo bulleux sont dus a 
des exfoliatines produites par S. aureus. 
Elies agissent au niveau de l’epidenne 
entre le stratum spinosum (couche epi- 
neuse) et le stratum granulosum (cou- 
che granuleuse) en clivant la desmo- 
gleine 1 (un des composants des 
desmosomes qui assurent la jonction 
entre les cellules epitheliales). 20 Ce di- 
vage induit un decollement intra-epi- 
dermique. Ni le denne, nil’hypodenne 
ne sont atteints et il n’y a pas de reac- 
tion inflammatoire. L’absence d’atteinte 
des muqueuses est un dement impor- 
tant permettant de faire la difference 
avec les autres dermatoses bulleuses 
coniine le syndrome de Lyell medica- 
menteux ou le syndrome de Stevens- 
Johnson. 

La recherche et le traitement, si pos- 
sible chirargicaf de la porte d’entree 
doivent etre une priorite, car la per- 
sistance d’un foyer suppure entraine 
la poursuite de la production de toxi- 
nes et ce, malgre l’antibiotherapie. 



UU1U Decollement cutane lors d'un 
syndrome defoliation generalisee a 
S. aureus. 



IMIUSa Impetigo bulleux a S. aureus du 
a une souche secretrice d'exfoliatine. 


Cependant, cette recherche est souvent 
decevante chez l’enfant car le point 
de depart est souvent peu symptoma- 
tique et il peut meme s’agir d’un sim- 
ple portage nasal. La prescription d’une 
penicilline M par voie intraveineuse est 
necessaire. De rares souches resistan- 
tes a le meticilline sont decrites en 
Europe. 21 

Comme chez les brules, les princi- 
paux problemes sont la regulation ther- 
mique, les fttites hydro-dectrolytiques 
et surtout le risque de surinfection. 
Compte tenu du caractere superficiel 
des lesions, il convient d’etre prudent 
notamment vis-a-vis du remplissage 
vasculaire, car a surface decollee egale, 
les pertes hydriques et dectrolytiques 
sont nettement inferieures. Les pan- 
sements quotidiens avec un tulle gras 
« impregne » de sulfadiazine argen- 
tique sont habituellement utilises bien 
que leur interet soit discute en raison 
du risque de passage systemique. Us ne 
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lln nouveau defi: la resistance a la vancomycine 
de Staphylococcus aureus 


L a vancomycine represente souvent 
le seul traitement antibiotique d'un 
malade infecte par une souche de 
S. aureus resistante a la meticilline (SARM). 
L'apparition de souches de sensibilite di- 
minuee a la vancomycine a des conse- 
quences importantes du fait de la limita- 
tion de I'antibiotherapie efficace et du 
potentiel de dissemination de ces souches. 
Depuis 1996, des infections dues a des sou- 
ches de SARM de sensibilite diminuee a 
la vancomycine ont ete decrites au Japon, 
aux Etats-Unis et en Europe.' Ces infections 
sont survenues, en general, chez des pa- 
tients ayant regu de fagon prolongee un 
traitement a la vancomycine pour une in- 
fection initiale a SARM. II s’agit souvent de 
patients ayant ete hospitalises dans les 
services de reanimation ou ils ont subi des 
soins invasifs ou une dialyse, mais ce sont 
aussi des patients hospitalises a proximite 
d'un sujet colonise par une telle souche. 
Des epidemies nosocomiales ont egale- 
ment ete decrites: ces souches ont done 
un pouvoir epidemique remarquable. 


Pour les souches de S. aureus sensi- 
bles a la vancomycine, les concentrations 
minimales inhibitrices (CMI) sont infe- 
rieures ou egales a 4 pg/mL. Les souches 
de S. aureus de sensibilite diminuee a la 
vancomycine se repartissent en 2 cate- 
gories: celles qui ont une diminution de 
sensibilite homogene et qui sont inhibees, 
in vitro, par 8 pg/mL de vancomycine 
(I’ensemble de la population bacterienne 
exprime cette diminution de sensibilite); 
celles qui apparaissent sensibles in vitro 
(CMI de la vancomycine inferieure ou egale 
a 4 pg/mL), mais dont une fraction de la 
population bacterienne a une sensibilite 
diminuee (CMI de la vancomycine = 5- 
7 pg/mL). Depuis 2002, une troisieme ca- 
tegorie de souches resistantes est appa- 
rue. 1 2 II s’agit de souches de S. aureus 
totalement resistantes a la vancomycine : 
les CMI de la vancomycine sont egales ou 
superieures a 32 pg/mL. Deux souches ont 
ainsi ete decrites : elles contiennent le gene 
vanA de resistance a la vancomycine des 
enterocoques. 


Les strategies de prevention passent 
par la limitation de la prescription de van- 
comycine. En cas d'isolement d'une sou- 
che resistante, il est necessaire d'isoler 
le patient en chambre seule, de reduire 
au minimum le nombre de soignants en- 
trant dans sa chambre, d'initier des me- 
sures de detection d'autres souches re- 
sistantes dans I’entourage (a partir de 
prelevement de nez), de mettre en place, 
renforcer et verifier I'application des me- 
sures d'isolement specifiques. En cas d'in- 
fections graves, la prescription de linezo- 
lide est une alternative possible. 

Compte tenu de l'apparition recente de 
souches hautement resistantes a la van- 
comycine et de ses consequences possi- 
bles sur la sante publique, I'application 
de precautions plus strictes contre la trans- 
mission par contact est recommandee. 

1. Hiramatsu K. The emergence of Staphylococcus 
aureus with reduced susceptibility to vancomycin 
in Japan. Am J Med 1998; 104: 7S-10S. 

2. Weigel LM, Clewell DB, Gill SR et at. Tenover. Genetic 
analysis of a high-level vancomycin-resistant isolate 
of Staphylococcus aureus. Science 2003; 302: 1569-71. 


peuvent en outre pas etre utilises chez 
le nouveau-ne en raison de la presence 
de sulfamides. Un traitement antal- 
gique doit etre prescrit de maniere sys- 
tematique au cours des premiers jours. 

LES T0XI-INFECTI0NS ALI MENTAIRES 

Les symptomes sont lies a la pro- 
duction de toxines par un staphylo- 
coque contenu dans un aliment. L’in- 
cubation est courte, generalement de 
3 heures, puis apparaissent des vornis- 
sements, une diarrhee et rarement un 
collapsus. Les produits laitiers, les vian- 
des sont les plus souvent en cause, 
souilles par un porteur de staphylo- 
coque. Revolution est generalement 


favorable en quelques heures, les for- 
mes graves avec choc etant l’apanage 
des terrains particuliers. Lantibiothe- 
rapie ne semble pas influencer revo- 
lution. Les toxines responsables sont 
les enterotoxines. 

La recherche de toxines n’a pas d’in- 
teret chez le patient, mais peut etre 
demandee dans les vomissements et 
dans les aliments suspects, notamment 
dans le cas frequent de toxi-infections 
alimentaires collectives. L’isolement 
d’un staphylocoque producteur de 
toxines dans l’aliment est un element 
de diagnostic presomptif et, en cas de 
toxi-infections survenant dans une col- 
lectivite, la recherche d’un portage de 


souches de S. aureus « toxinogenes » 
est la regie chez le personnel en contact 
avec les aliments. 

LA RESISTANCE A LA METICILLINE 

EN MILIEU COMMUNAUTAIRE 

La resistance a la meticilline des sou- 
ches de S. aureus isolees en patholo- 
gic humaine a ete decrite pour la pre- 
miere fois en 1961 au Royaume-Uni. 22 
A partir des annees 1970, les souches 
de S. aureus resistantes a la meticilline 
(SARM) sont devenues l’une des pre- 
mieres causes des infections nosoco- 
miales avec une dissemination mon- 
diale, meme si les prevalences varient 
en fonction des pays. 23 
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Les SA R. M en milieu communau- 
taire ont 2 origines possibles. 24 Ils peu- 
vent provenir de l’hopital et sont secon- 
daires au portage de germe par le 
personnel medical et les patients hospi- 
talises. Le developpement des soins a 
domicile les favorise. Les infections 
dues a ces SA R. M nosocomiaux en 
milieu communautaire surviennent 
principalement chez les patients ayant 
des facteurs de risque comrne un cathe- 
ter au long cours, une hemodialyse 
chronique, des antecedents d’hospi- 
talisation, etc. Ils peuvent egalement 
diffuser dans l’entourage familial de ces 
patients. 25 

Mais ces 10 demieres annees, un 
changement radical est survenu dans 
fapparition des infections a SARM en 
milieu communautaire. Ainsi aux Etats- 
Unis et en Australie, des infections a 
SA R. M d’origine communautaire ont 
ete decrites dans des populations sans 
aucun des facteurs de risque rappor- 
tes pour les infections d’origine noso- 
comiale. 26 ' 28 En France, les infections a 
S A R. M d’origine communautaire sont 
apparues en 1999. Ces infections sur- 
viennent surtout chez les enfants et 
les adultes jeunes (age median 23 ans), 
contrairement aux infections a SARM 
d’origine hospitaliere qui surviennent 
chez des personnes plus agees (age 
median, 68 ans). 24 Les SARM com- 
munautaires sont essentiellement 
responsables d’infections cutanees 
(fig. 4) ; des cas de pneumomes necro- 
santes ont ete decrits. 5 La transmis- 
sion intrafamiliale ou dans les collec- 
tivites de ces souches est tres frequente. 
Toutes les souches de SARM respon- 
sables d’infections communautaires 
contiennent les genes codant la leu- 
cocidine de Panton Valentine, 4 ce qui 
les differencie des SARM d’origine 
nosocomiale. Cette diffusion de la leu- 
cocidine de Panton Valentine a ete 
retrouvee dans des souches de SARM 
responsables d’infections en Europe, 
Etats-Unis, Australie et Nouvelle- 
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Zelande. 29 En Europe, le meme clone 
de SARM communautaire a diffuse 
dans la majorite des pays. Ces infec- 
tions semblent etre de plus en plus fre- 
quentes aux Etats-Unis, atteignant par- 
fois 50 % des infections cutanees. 30 

Pour limiter la transmission epide- 
mique de ces SARM, il est important 
de rappeler les regies d’hygiene de 
base : se laver les mains et le corps avec 
un savon antiseptique ; ne pas parta- 
ger son linge personnel (serviettes, 
draps, sous-vetements) et le laver a une 
temperature superieure a 60 °C; net- 
toyer regulierement les surfaces a l’eau 
de Javel diluee a 1 %. Pour etre effi- 
cace, ces mesures doivent etre adop- 
tees par tous les membres du foyer en 
meme temps. II est recommande de 
couvrir si possible les lesions infec- 
tees et d’eviter de les manipuler hors 
des soins. L’usage d’antibiotiques sous 
forme orale ou locale comme la mupi- 
rocine, pour la decolonisation des sites 
infectes de ces personnes peut etre dis- 
cute. 31 

CONCLUSION 

R apparait qu’il existe une veritable 
specialisation des staphylocoques en 
fonction du type de toxines qu’ils sont 


Ul'UUiU Furonculose cutanee due a une 
souche de S. aureus resistante a la 
meticilline et secretrice de la 
leucocidine de Panton Valentine. 

capables de produire. En d’autres ter- 
mes, un staphylocoque ne domie pas 
n’importe quel type de maladie infec- 
tieuse. La combinaison recente de cer- 
tains facteurs de virulence et de resis- 
tance aux antibiotiques demontre que 
les types d’infections staphylococciques 
continuent d’evoluer pour mieux se dis- 
seminer et mieux resister aux traite- 
ments antibiotiques. R convient de 
detecter ces nouveaux cas et de met- 
tre en place des mesures pour bloquer 
les chaines de transmission. ■ 


SUMMARY New emerging Staphylococcus aureus strains 

Staphylococcus aureus strains are present in the nose of 30% of healthy humans and are respon- 
sible for skin and soft tissue infections. Deep seated infections secondarily occurred such as os- 
teomyelitis or infective endocarditis. New toxin-associated clinical entities have been recognized 
such as the toxin shock syndrome, the staphylococcal scarlet fever, the staphylococcal scalded 
skin syndrome or the necrotising pneumonia. This later syndrome is associated with Panton Va- 
lentine leukocidin producing strains. It occurs mainly in children and has a lethality of 75%. New 
antibiotic resistances are also emerging, for vancomycin in hospital-acquired infections and for me- 
thicillin in community-acquired infections. 
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RESUME Nouveaux staphylocoques dores 

Les staphylocoques dores sont des bacteries commensales de I'homme, un portage nasal exis- 
tant chez 30 % des individus. Ils sont responsables d'infections suppuratives cutanees pouvant 
entratner secondairement des infections profondes comme les osteomyelites ou les endocardites 
infectieuses. De nouvelles entites cliniques dues a la diffusion de toxines ont ete individualisees: 
il s'agit du choc toxique staphylococcique, de la scarlatine staphylococcique, des maladies exfo- 
liantes ou de la pneumonie necrosante. Cette derniere survient chez I'enfant et a une mortalite 
de 75 %. Elle est associee a la secretion d'une toxine : la leucocidine de Panton Valentine. De nou- 
velles resistances aux antibiotiques ont emerge, soit lors d'infections nosocomiales dues a des 
souches resistantes a la vancomycine, soit en dehors de tout contexte hospitalier lors d'infec- 
tions suppuratives dues a la diffusion endemique d'un clone resistant a la meticilline. 
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